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In conclusion, reduction of IH effects with Tempol suggest that 
IH induced cardiac infarction aggravation involves free radical 
pathway rather than metabolic or angiogenic modi cations.
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Introduction — L’arrêt cardio-circulatoire (ACC) réanimé est une 
modalité d’ischémie reperfusion (I/R) globale. L’ouverture du 
pore de transition de perméabilité mitochondrial (mPTP), inhibé 
par la ciclosporine A (CsA), est un événement majeur à l’origine 
des lésions cellulaires (nécrose et apoptose) et de la dysfonction 
cardio-circulatoire secondaires à l’I/R. Le but de l’étude a été de 
véri er que l’inhibition pharmacologique du mPTP concomitante 
de la réanimation cardio pulmonaire (RCP) pouvait limiter in vivo 
les lésions cellulaires et leurs conséquences fonctionnelles.
Matériels et Méthodes — Des lapins NZW ont été soumis à 15 min 
d’ACC hypoxique suivi d’une RCP (massage cardiaque et adrénaline) 
et de 120 min de reperfusion. Trois groupes ont été étudiés (ACC 
sans autre intervention, CsA 5 mg/kg administrée au début de la 
RCP, sham) dans deux protocoles expérimentaux (n = 7 12/groupe) : 
(1) hémodynamique invasive (incluant sonomicrométrie, débit 
aortique et dP/dt) et mesure de la taille d’infarctus myocardique 
(triphényltétrazolium), (2) dosage de troponine Ic et mitochondries 
isolées avec mesure  uorimétrique de la capacité de rétention 
calcique (CRC) et oxygraphie.
Résultats — Le succès de la RCP et la survie étaient améliorés 
de façon signi cative dans le groupe CsA avec des doses 
d’adrénaline plus faibles que dans le groupe ACC (p < 0,05). 
L’ensemble des paramètres hémodynamiques altérés par l’ACC 
était signi cativement amélioré par la CsA (p < 0,05 vs ACC). 
L’aire myocardique nécrosée était moindre dans le groupe CsA 
vs ACC (p < 0,05). La CRC, signi cativement diminuée dans le 
groupe ACC (p < 0,01), était restaurée par la CsA (p = ns vs sham). 
Comparativement au groupe sham, la consommation maximale 
d’oxygène (état 3) était signi cativement diminuée dans le groupe 
ACC et restaurée par la CsA. L’augmentation signi cative de la 
troponine Ic observée dans le groupe ACC comparativement aux 
animaux sham était limitée par la CsA (p < 0,05 vs ACC).
Conclusion — Ces résultats montrent que l’inhibition 
pharmacologique in vivo du mPTP par la CsA, administrée au début 
de la RCP de l’ACC, limite (1) les dysfonctions mitochondriales, 
(2) les lésions myocardiques irréversibles, (3) la défaillance cardio-
circulatoire.
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Objectif — Le but du présent travail a été de tester l’ef cacité 
de la BP de reperfusion après un décalage de son application au 
moment de la reperfusion.
Méthodes — Des cœurs de rat isolés subissent une ischémie 
(I) globale de 40 minutes suivie de 60 minutes de reperfusion 
(R). Trois méthodes de cardioprotection sont randomizés à 
la reperfusion. Les cœurs subissent une manœuvre de post-
conditionnement, consistant en 2 séquences de 30 sec de R 
suivies de 30 sec d’I (Groupe POST-C), ou une manœuvre de 
R à basse pression (Groupe BP), ou encore un inhibiteur du 
pore de transition de pérméabilité mitochondriale, MPTP, (la 
cyclosporine A à 250 m) est rajouté dans le milieu de perfusion 
(Groupe Cyclo). Ces 3 méthodes de cardioprotection (POST-C, BP 
et Cyclo A) sont appliquées soit à l’initiation, soit après un décalage 
de 10 minutes après le début de la reperfusion.
La nécrose myocardique est ensuite évaluée de 2 façons : par 
la mesure des LDH libérées dans les ef uents coronaires et par 
l’analyse histologique au TTC.
Résultats — Comme attendu, la cardioprotection réalisée à 
l‘initiation de la reperfusion est similaire dans les 3 groupes 
(fonction post-ischémique améliorée, moindre nécrose). Toutefois, 
le PostC perd son ef cacité cardioprotectrice s’il est appliqué 
après un délai de 10 min après l’initiation de la reperfusion. 
De façon surprenante, les groupes BP et Cyclo, dans les mêmes 
conditions de décalage temporel, ne perdent pas leur ef cacité 
anti-nécrotique. Ainsi, le niveau de LDH libérées ainsi que la zone 
infarcie sont signi cativement plus basses dans les groupes BP et 
Cyclo décalés que dans le groupe POST décalé (p < 0.01, quelque 
soit le paramètre considéré).
Conclusion — La BP, mise au point dans notre laboratoire, semble 
être une méthode de choix permettant de protéger le cœur 
ischémique, soit à l’initiation de la reperfusion (comme le PostC) 
ou plus tardivement, après un décalage temporel de 10 min. 
L’ajout décalé de cyclosporine à la reperfusion induit le même 
effet cardioprotecteur, ce qui suggère l’implication du MPTP.
F015
ROLE DES FIBROBLASTES CARDIAQUES 
DANS LA TOLÉRANCE DES CARDIOMYOCYTES 
À L’ISCHÉMIE REPERFUSION
N. CHERIAA 1, F. IVANES 1, D. ANGOULVANT 1, M. OVIZE 1, 
R. FERRERA 1
1 Inserm U 886, Lyon, France
Objectif — Les  broblastes cardiaques sont la population cellulaire 
majoritaire du tissu cardiaque. Leurs possibles implications au cours 
de la séquence ischémie-reperfusion n’a jamais été étudiée. Le 
présent travail a donc pour but de déterminer si les  broblastes sont 
impliqués dans une modulation de la cardioprotection.
